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内蒙地区居民饮酒量与急性心肌梗死特点及远期预后的相关研究

（鄂尔多斯市中心医院 心血管内科，内蒙古 鄂尔多斯 017000）

摘 要：目的：探讨内蒙地区居民不同饮酒量与该地区急性心肌梗死（AMI）特点及远期预后的相关关系。特

点包括：发病年龄、吸烟率、白细胞(WBC)、血小板(PLT)、血清天冬氨酸氨基转移酶(AST)、载脂蛋白A（apoA）、C反

应蛋白（CRP）、纤维蛋白原（FIB）、肌钙蛋白（TnT）、心电图改变（ST或非ST抬高）、冠脉特征。远期预后主要评价

1年再发心血管事件（指标包含1年再发心绞痛、1年再发心肌梗死、1年再发恶性心律失常、1年再发心衰、心源性

猝死）。方法：选取2017-01~2019-01于我院心血管内科住院的且明确诊断为急性心肌梗死的患者300例，其中女

性50例，男性250例，因部分患者资料不全，剔除26人，入组患者年龄29~86岁，平均年龄（58.62±11.30）岁。所有

入组患者病历资料完整。根据调查问卷询问患者饮酒量，根据计算公式计算饮酒量，分为大量饮酒组（A组）、适量

饮酒组（B组）、非饮酒组（C组）。对发病年龄、吸烟率、检验指标、心电图改变、冠脉特征以及1年再发心血管事件

等指标进行对比分析。结果：非饮酒组及适量饮酒组患者的AMI的平均发病年龄高于大量饮酒组，具有统计学差

异，适量饮酒组发病年龄高于非饮酒组，但两组之间无统计学差异。与非饮酒组比较，大量饮酒组患者的吸烟率、

检验指标（WBC、AST、CRP）水平升高,有统计学差异；而cTnT、PLT、FIB、apoA对比无统计学差异；冠脉造影特征

呈现为血管病变以多支病变为主，而非饮酒组患者病变血管以多支多见，单支可见，对比分析具有统计学差异；心

电图的改变大量饮酒组以ST段抬高为主，两组比较有统计学差异；大量饮酒组1年再发心衰事件、心绞痛率增加，

对比具有统计学差异。与适量饮酒组相比，大量饮酒组患者的吸烟率、检验指标（WBC、PLT、AST、CRP、TnT）水

平升高，对比具有统计学差异；apoA、FIB对比无统计学差异；冠脉造影特征呈现为血管病变以多支病变为主，适量

饮酒组多支病变可见，但以单支病变为主，对比具有统计学差异；两组心电图比较有统计学差异；1年再发心绞痛、

心衰明显增加，对比具有统计学差异。适量饮酒组的吸烟率与非饮酒组相比，无统计学差异，检验指标（WBC、

PLT、AST、CRP、cTnT）水平对比存在统计学差异；两组冠脉病变支数、心电图改变及1年再发心血管事件比较无

统计学差异。结论：大量饮酒患者AMI发病年龄较轻、吸烟率高，检验指标异常发生率高，心电图改变以ST段抬

高为主，饮酒量与1年再发心绞痛、心衰事件呈正相关；适量饮酒可能对AMI的发病有一定保护作用。
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背景

近年来我国冠心病的发病率呈现年轻化的趋

势，由心血管疾病（cardiovascular disease，CVD）所

致的致死率和致残率呈逐年上升的趋势，已成为严

峻的公共卫生问题。根据世界卫生组织（WHO）报

道，心血管疾病已经成为威胁人类健康的头号杀

手，被列为全球导致病死率最高的疾病之一[1]。

急性心肌梗死（acute myocardial infarction，AMI）

属于心血管疾病急危重症之一，是引起死亡的主要

原因。AMI本质是心肌的急性缺血缺氧性坏死，发

病机制是在冠脉狭窄的基础上，给心肌细胞供血的

骤减或者完全阻断，进而引起心肌细胞的坏死及凋

亡。AMI作为冠心病的一种严重表现类型，发病

急、并发症多、致残率高、致死率高是其典型特点。

因此，明确AMI发病的相关特点，可为临床干

预提供依据。导致AMI的危险因素常常综合作用

影响AMI的发生、发展，如种族、家族史、年龄、性

别、肥胖、地理环境、生活习惯、饮食习惯、工作情况

等[2]。饮酒是导致冠心病的危险因素之一，并且是

可以改变的生活方式和危险因素。我国是酒类消

费较多的国家之一。内蒙地区为少数民族聚集的

偏远地区，由于传统习惯等因素，形成了以饮酒人
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数多、饮酒场次多、每次饮量多、酒精度高的特点，

多以白酒为主，部分人群已经逐渐形成了嗜酒状

态，大量饮酒可导致很多精神疾患及脏器损伤，心

血管系统首当其冲[3]，推测该地区居民AMI的发病

率较高。

然而，有研究发现，适量饮酒对冠心病还可以

起到治疗作用[4]。国内有研究资料显示，酗酒与冠

心病和高血压的发生率、死亡率明显呈正相关，有

些酗酒者甚至在冠状动脉通畅的情况下发生急性

心肌梗死以及在无心脏病证据的情况下发生心律

失常[5]。长期大量饮酒会导致一系列心血管疾病，

如可诱发心绞痛、急性心肌梗死等。研究认为，适

量饮酒可启动心血管保护机制，通过高密度脂蛋白

（HDL）的增加（特别是HDL2和HDL3的增加），而保

护心血管[6]。另外，适量饮酒对凝血系统也有好处，

它导致内源性纤溶酶原激活物增加，或可降低纤维

蛋白原和其它促凝血因子的浓度，起到抗血小板聚

集的作用[7]。

不同饮酒量与心肌梗死关系不同，虽然已有资

料证明适度饮酒可以使存活的急性心肌梗死患者

死亡风险明显降低[8]。但是，急性心肌梗死由于不

适当的饮酒导致也时有报道，如何控制饮酒量，对

于AMI患者一级预防、二级预防及改善患者预后，

提高生存率具有重要的意义。

本文通过对内蒙地区急性心肌梗死患者饮酒

量的研究，了解不同饮酒量与急性心肌梗死患者危

险因素及临床指标的关系，同时评价吸烟率、检验

指标、冠状动脉造影特征、心电图改变及1年再发心

血管事件，以求使得内蒙地区居民乃至全国的居民

意识到如何把握好饮酒的量及大量饮酒对心血管

系统所带来的风险。为宣传工作提供有效的科学

依据。

1 资料与方法

1.1 一般资料

1.1.1 入选对象 该实验由鄂尔多斯市中心医院伦

理委员会批准。由心血管内科一区牵头实施。所

有患者均被告知知情并签署知情同意书。随机选

取2017-01~2019-01我院心血管内科住院的明确诊

断AMI的患者300例，女50例，男250例，年龄29~

86岁，平均年龄（58.62±11.30）岁。因部分资料不

全剔除26人。所有患者均符合急性心肌梗死的诊

断标准。所有患者病历资料完整。

1.1.2 分组 采用问卷询问方式收集本次入选患者

既往饮酒种类、饮酒频率及饮酒量，换算为实际乙

醇量（换算公式为：实际乙醇量（g）=饮酒量（mL）×

酒精含量（％）×0.8）。根据目前多项研究对饮酒量

的规定将所有入选患者分为3组：（1）大量饮酒组

（A组）：平均每天酒精摄入量≥30g，连续饮酒5年以

上者，共65例，13例失访，男性46例，女性6例；（2）

适量饮酒组（B组）：平均每天酒精摄入量15~30g

（0.3~0.6两），饮酒连续5年以上者，共71例，6例失

访，男性51例，女性14例；（3）不饮酒组（C组）：无

饮酒习惯或酒精摄人量≤5g/周，共155例，7例失访，

男性123例，女性25例。

1.1.3 入组标准（1）具备胸痛或放射痛（放射至后

背、肩部、下颌部、颈部等部位）的临床表现，持续时

间大于30min，含服硝酸甘油后不能缓解或者不能

完全缓解；（2）心肌酶学标记物升高并呈动态变化；

（3）心电图的动态改变（包括ST段、T波及病理性Q

波的动态改变）；（4）患者及家属知情同意并签署知

情同意书。

1.1.4 排除标准 既往有心肌梗死（包含既往有明

确病史或心电图表现）、心肌炎、心肌病、慢性心功

能不全（NYHA分级Ⅲ～Ⅳ级）、严重的瓣膜性心脏

病、肥厚型、扩张型心肌病者、冠状动脉畸形、川崎

病、多发性大动脉炎、夹层动脉瘤、合并造血系统疾

病者、严重肝、肾功能不全、感染、慢性肺部疾病、自

身免疫性疾病、恶性肿瘤、结缔组织性疾病、脑血管

疾病、周围血管疾病、发病前有大量运动史者、交流

困难及精神障碍。

1.2 研究方法

1.2.1 仪器和设备（1）全自动生化分析仪：Siemens

Healthcare DiagnosticsInc ；YZB/USA1236-2008；（2）

心脏彩超仪：GE挪威YZB/NOR 0893-2009；（3）飞利

浦 2000 数字减影血管造影系统：GE 美国 INNO-

VA2100-IQ。

1.2.2 方法 入院时通过询问患者病史及查体获得

基线资料、危险因素。24h内肘正中静脉采血，检验

项目由我院检验科完成。依据患者病史、相关检

查、化验及知情文件签署情况，对不同患者行急诊

或择期冠状动脉造影术，术前常规参照指南口服阿

司匹林、氯吡格雷或替格瑞洛。飞利浦2000数字减

影血管造影系统行造影检查，术式采用标准术式。

术后规律口服阿司匹林100mg/天和氯吡格雷75mg/

天或替格瑞洛90mg/天，对于合并高血压或糖尿病

患者则给予降压或降糖治疗，根据病情相应给予血
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管紧张素转化酶抑制剂（ACEI）、受体阻滞剂、硝酸

酯类等药物。1年时电话或门诊随访，记录各组出

院后1年发生的心血管事件，主要评价再发心血管

事件的情况。

1.3 观察指标（研究所选指标均简单易获得，对临

床急性心肌梗死患者具有提示意义）

1.3.1 观察三组患者的基线资料（1）基线资料：饮

酒量、性别、年龄、吸烟、入院时的体重指数（BMI）、

高血压、糖尿病、心电图改变、冠脉造影特征以及1

年再发心血管事件；（2）原发性高血压诊断则是在

未使用降压药物情况下，按2016年中国高血压防治

指南[9]定义，静息状态下（休息5min）测量非同一日

血压 3 次：收缩压≥140mmHg 和（或）舒张压≥
90mmHg（1mmHg=0.133 kPa），或有明确高血压病

史，除外其他疾病所引起的血压升高；（3）糖尿病诊

断采用2013年中国Ⅱ型糖尿病防治指南[10]标准：糖

尿病症状+随机血糖≥11.1mmol/L 或空腹血糖≥
7.0mmol/L，或餐后2h血糖≥11.1mmol/L（至少测量2

次）；或有明确的糖尿病病史正在使用降糖药物；

（4）吸烟者则为每天吸卷烟≥5支，一生中连续或累

积吸烟6个月或以上者，临床上将戒烟10年以上者

视为不吸烟；（5）肥胖程度的诊断采用我国卫生部

2006年在《中国成人超重和肥胖症预防控制指南》

中公布的诊断标准[11]，体重指数BMI=体重（kg）／身

高2≥28（kg/m2）为肥胖。

1.3.2 急诊或择期行冠状动脉造影术或经皮冠状

动脉介入治疗术获得病变血管的支数的情况

1.3.3 评价的相关的检验指标 白细胞、血小板、血

清天冬氨酸氨基转移酶、载脂脂蛋白A、C反应蛋

白、纤维蛋白原、肌钙蛋白。

1.3.4 评估患者的心电图的改变（ST或非ST改变）

1.3.5 随访3组患者1年心血管事件再发率 评估1

年再发心肌梗死、1年再发心绞痛、1年再发心衰、1

年再发恶性心律失常、心源性猝死等临床指标。

1.4 统计学处理方法

使用SPSS 19.0统计学软件进行数据分析，符合

正态分布的计量资料以x±s表示，对于计量资料

（如年龄、体重指数、病变血管支数、血小板、白细

胞、cTNT、AST、载脂蛋白A、hsCRP、纤维蛋白原），

组间比较采用非配对样本t检验；对于计数资料（如

性别、吸烟、高血压、糖尿病、心电图比较、再发心血

管事件比较），2组间比较用百分率（％）表示，采用

χ2检验；3组间比较采用秩和检验的非参数检验，危

险因素的相关性用Logistic回归分析，即入选方程的

统计学检验水准为0.05，剔除方程的统计学检验水

准为0.01，P<0.05为差异有统计学意义。

2 结果

2.1 基线资料的比较

2.1.1 性别比较 A、B、C组急性心肌梗死患者性别

比较无统计学差异（见表1）。

2.1.2 发病年龄的比较 B、C组患者心梗发病年龄

明显高于A组，具有统计学意义；B组患者的发病年

龄高于C组，但两组无统计学差异（见表2）。

2.1.3 发病患者的吸烟率比较 A组患者的吸烟率

明显高于B、C组，具有统计学差异；B、C组患者的吸

烟率无统计学差异（见表3）。

2.1.4 高血压、糖尿病、体重指数等数据比较 无统

计学差异（见表4）。

2.1.5 心血管危险因素与心血管事件的Logisti回归

分析（见表5）

组别

性别（男/女，例）

P

大量饮酒组

46/6

0.155ab

适量饮酒组

51/14

0.360ac

非饮酒组

123/25

0.421bc

表1 3组患者性别比较

组别

年龄

P

大量饮酒组

54.79±10.13

＜0.01ab

适量饮酒组

61.92±10.32

0.026ac

非饮酒组

58.89±11.70

0.073bc

表2 3组患者发病年龄比较（x±s）

注：P＜0.05具有统计学差异

组别

吸烟

P

大量饮酒组

47（90.38）

＜0.01ab

适量饮酒组

33（63.46）

＜0.01ac

非饮酒组

90（60.81）

0.173bc

表3 3组患者吸烟率比较（n，%）

注：P＜0.05具有统计学差异。

组别

大量饮酒组

适量饮酒组

非饮酒组

P

高血压（n,%）

40（76.92）

25（38.46）

60（40.54）

0.246

糖尿病（n,%）

10（19.23）

6（9.23）

23（15.5）

0.290

体重指数
（x±s，kg/m2）

24.83±3.47

24.33±2.36

24.06±3.19

0.316

表4 3组患者危险因素比较

注：P＜0.05具有统计学差异
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2.2 病变血管的支数的比较

A组患者的病变血管数量以多支病变为主；B

组患者的血管病变支数以单支为主、多支可见，C

组患者的病变血管以多支多见，单支可见，A组和

B、C组比较具有统计学差异，B、C组比较无统计学

差异（见表6）。

2.3 临床指标比较

A、C组之间比较，白细胞、血清天冬氨酸氨基

转移酶、C反应蛋白对比分析具有统计学差异；A、B

组及B、C组之间比较，白细胞、血小板、肌钙蛋白T、

血清天冬氨酸氨基转移酶、C反应蛋白对比分析具

有统计学差异；3组之间纤维蛋白原与载脂蛋白A

对比分析无统计学差异（见表7、8）。

危险因素

年龄

体重指数

高血压

糖尿病

吸烟

回归系数

1.057

2.920

2.984

2.804

3.698

标准误

0.262

0.343

0.398

0.447

0.731

Waldχ2值

16.325

72.663

58.787

39.284

25.590

P值

＜0.01

＜0.01

＜0.01

＜0.01

＜0.01

OR值

2.878

18.535

219.774

16.513

40.368

95%CI

1.723～4.806

9.472～36.269

9.221～42.403

6.871～39.688

9.634～169.157

表5 心血管危险因素与心血管事件的Logisti回归分析

注：P＜0.05具有统计学差异

组别

病变血管数（x±s）

P

大量饮酒组

2.86±1.02

＜0.01ab

适量饮酒组

1.71±0.76

＜0.01ac

非饮酒组

1.94±0.95

0.077bc

表6 3组患者病变血管支数比较

2.4 心电图的改变（ST或非ST改变）的比较

入组的所有患者，心肌梗死的心电图改变以ST

抬高型多见。A组与B组、C组比较具有统计学差

异；B组、C组比较无统计学差异（见表9）。

2.5 1年再发心血管事件的比较

2.5.1 1年再发心肌梗死的发生率比较 3组比较无

统计学差异（见表10）。

2.5.2 1年再发心绞痛的比较 大量饮酒组与适量

饮酒组及非饮酒组比较具有统计学差异，适量饮酒

组与非饮酒组比较无统计学差异（见表11）。

2.5.3 1年再发恶性心律失常的比较 3组比较无统

计学差异（见表12）。

组别

大量饮酒组

适量饮酒组

非饮酒组

P

白细胞（x±s,10-9/ L）

14.55±2.96ab

6.80±1.30b

10.00±2.30

＜0.01

血小板（x±s,10-9/ L）

244.98±69.40a

200.82±47.80b

225.96±69.96

＜0.01

cTnT（x±s,ug/L）

2.13±0.80a

1.65±0.30b

1.02±0.40

＜0.01

AST（x±s,U/L）

137.38±95.68ab

69.00±60.41b

82.5±63.48

＜0.01

表7 3组患者临床指标比较

组别

大量饮酒组

适量饮酒组

非饮酒组

P

载脂蛋白A
（x±s, g/L）

1.16±0.20

1.18±0.22

1.13±0.22

0.395

hs-CRP
（x±s, mg/L）

54.24±34.68ab

25.83±8.50b

19.00±13.86

＜0.01

纤维蛋白原
（x±s, g/L）

2.97±1.43

2.75±1.42

2.80±1.24

0.210

表8 3组患者临床指标比较

注：cTnT：超敏肌钙蛋白，AST：天冬氨酸氨基转移酶，与适量饮酒组比较aP＜0.05，与非饮酒组比较bP＜0.05

注：hs-CRP：超敏C反应蛋白，AST：天冬氨酸氨基转移酶，与适
量饮酒组比较aP＜0.05，与非饮酒组比较bP＜0.05

组别

心电图改变
（STEMI n,%）

P

大量饮酒组

47（90.38）

0.023ab

适量饮酒组

35（53.85）

0.024ac

非饮酒组

112（75.68）

0.777bc

表9 3组患者心电图比较

注：P＜0.05具有统计学差异

组别

1年再发心梗（n,%）

P

大量饮酒组

3（5.77）

0.448ab

适量饮酒组

0（0.00）

0.175ac

非饮酒组

3（2.03）

0.249bc

表10 3组患者再发心梗比较

注：P＜0.05具有统计学差异

组别

1年再发心绞痛（n,%）

P

大量饮酒组

15（28.85）

0.003ab

适量饮酒组

5（7.70）

0.036ac

非饮酒组

23（15.54）

0.119bc

表11 3组患者再发心绞痛比较

注：P＜0.05具有统计学差异
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2.5.4 1年再发心力衰竭的比较 大量饮酒组与适量

饮酒组及非饮酒组比较具有统计学差异，适量饮酒

组与非饮酒组比较无统计学差异（见表13）。

2.5.5 1年发生心源性猝死的比较 3组比较无统计

学差异（见表14）。

2.5.6 1年发生总心血管事件比较 3组比较具有统

计学差异（见表15）。

3 讨论

据2014年统计资料显示，中国城市人口和农村

人口AMI死亡率分别为55.32/10万、68.6/10万，随人

群年龄的增长，AMI导致的死亡率也随之增加，40

岁以后呈现显著上升趋势，且与年龄增高呈指数相

关关系[12]，且有研究报道，上升趋势可能在2020年

达到平台期[13]。本病发作时常无任何先兆，具有发

病急、进展快、危险重的特点，对患者危害极大。随

着时代的发展，我国处置AMI的水平已经处于世界

前列，但是，AMI仍有极高的死亡风险。AMI的发生

与众多因素有关，目前公认的因素有吸烟、高血压、

糖尿病、高脂血症、饮酒、肥胖等[14]。我研究中心既

往的研究也再次验证了这些高危因素[15]。

内蒙地区是蒙古族聚居的少数民族地区，该地

区的居民性格爽朗、好酒，加之处于经济相对落后

区，居民日常娱乐活动不多，冬季寒冷异常，而饮酒

当然的成为当地的一项娱乐及爱好。我研究中心

的既往研究显示，适量饮酒可能通过改善血脂水

平、抑制血小板活性等等来降低AMI的发生等。

另外，早在中世纪，人们利用酒精的舒张作用

来治疗心绞痛发作或延缓心力衰竭。1786年He-

berden阐述了可以通过乙醇麻醉作用或舒张外周血

管作用促使心绞痛的症状缓解，暂时降低心肌耗氧

量。国外曾有研究显示，适量饮酒在一定程度上可

以预防心血管疾病的发生。1819年，对心绞痛特别

感兴趣的爱尔兰医生Black博士描述了可能是第一

个与“法国悖论”相关的评论，即适度饮酒可能是饮

酒地区心血管疾病发病率相对较低的原因。Ren-

aud和de Lorgeril也认为葡萄酒可以抑制血小板反

应活性，这是法国预防冠心病的一种解释。大型队

列研究及荟萃分析表明，完全戒酒及大量饮酒都会

增加冠心病患者的死亡率；而适量饮酒可以降低冠

心病的相关风险，与发病率、死亡率呈“U”或“J”字

形曲线。在Caerphilly前瞻性心脏病研究中，在饮酒

的受试者中，由二磷酸腺苷诱导的血小板聚集也受

到抑制。一项基于群体的研究中，阐明饮酒对心血

管疾病患者全因死亡率的影响，适量饮酒可以使死

亡率明显降低。葡萄酒中所含的物质即多酚和黄

酮类化合物已被证明可以抑制内皮素-1合成酶，从

而也有助于保护心血管。

本临床研究研究了不同饮酒量患者发生AMI

的风险。发现大量饮酒组发生AMI的风险明显增

高且重，且表现出众多特点，如大量饮酒患者AMI

发病年龄较轻，这可能与青年患者多有不良生活方

式，例如熬夜、酗酒、抽烟等不良生活习惯有关。同

时，本项研究表明大量饮酒组的吸烟率明显高于适

量饮酒组及不饮酒组，吸烟可能与大量饮酒共同作

用于患者，导致男性AMI发病年龄提前。近年来流

调的结果发现，吸烟不单是CVD的独立的高危因

索，同时在其他危险因素的协同作用下，可明显加

速CVD的进程。例如，吸烟者的血清HDL-C下降，

诱发纤维蛋白原增高，加速血小板聚集，明显减弱

血液携氧的能力。增加儿茶酚胺分泌，使心肌应激

性强化，加速了合并其他高危因素者的猝死风险，

另外也使得心绞痛的危险明显增加。

还有本研究证明大量饮酒组患者具有较高的炎

症反应、较高的血小板负荷、较高的心肌标志物指

组别

1年再发恶性心律
失常（n,%）

P

大量饮酒组

3（5.77）

0.051ab

适量饮酒组

0（0.00）

0.450ac

非饮酒组

5（3.38）

0.135bc

表12 3组患者恶性心律失常比较

注：P＜0.05具有统计学差异

组别

1年心力衰竭（n,%）

P

大量饮酒组

8（15.38）

0.018ab

适量饮酒组

2（3.08）

0.039ac

非饮酒组

9（6.08）

0.363bc

表13 3组患者心力衰竭比较

注：P＜0.05具有统计学差异

组别

1年心源性猝死（n,%）

P

大量饮酒组

3（5.77）

0.051ab

适量饮酒组

0（0.00）

0.080ac

非饮酒组

2（1.35）

0.348bc

表14 3组患者心源性猝死比较

注：P＜0.05具有统计学差异

组别

1年总心血管事件（n,%）

P

大量饮酒组

32（61.54）

＜0.01ab

适量饮酒组

7（10.77）

＜0.01ac

非饮酒组

42（28.38）

0.005bc

表15 3组患者总心血管事件比较

注：P＜0.05具有统计学差异
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标、较高的纤维蛋白原浓度、较多的呈现多支病变、

心电图呈现以ST抬高为主。这些因素度预示着大

量饮酒可能通过多途径、渠道增加了AMI严重程度。

适量饮酒组的患者的众多指标较大量饮酒组

及非饮酒组减低或者减轻，提示，适量饮酒可能通

过降低炎症反应、减轻血小板负荷、延缓凝血启动

等，进而降低了AMI的病变血管支数、延缓了AMI

的发生。

AMI发生后，其具有极高的1年再发心血管事

件。而饮酒可能与1年的预后有相关性。本研究发

现适量饮酒组患者1年后发生心绞痛、心衰的风险

明显低于大量饮酒组、低于不饮酒组。提示，适量

饮酒可能通过上述机制降低了部分心血管事件的

再发风险。本研究也验证了年龄、吸烟、糖尿病、高

血压、体重指数与1年再发心血管事件呈正相关。

当然，本研究也有不足之处：（1）本研究的主要

人群为少数民族聚居地，气候条件不能完全除外，

因低温诱导的血小板活化而增加发病风险，但是侧

面佐证了，适量饮酒可通过降低血小板负荷而减少

了AMI的发生；（2）本研究为单中心研究，不能除外

中心相关偏倚，未来我们希望与内蒙其他地区合

作，展开多中心研究，以求获得更有说服力的研究

证据；（3）本研究入组病例偏少，亚组病例也偏少，

无可避免的产生相关的数据偏倚，但是我中心的研

究仍在继续，后续会有更多的数据录入，以修正相

关的数据偏倚，获得更加可靠的研究结果；（4）1年

随访时间仍然较短，未能得出其他1年心血管事件

的发生率差异，研究仍需要更长时间的随访；（5）另

外，饮酒涉及的混杂因素较多，仍需要控制性良好

的动物实验消除混杂因素，以提供更加有力的佐

证；（6）本研究未能加入侧枝循环的评估，后期的论

文中会着重评估侧枝循环。

总之，饮酒作为一种文化及活动，已经渗透入

我国居民生活的方方面面，而内蒙地区的酒文化更

加突出。过量饮酒增加了AMI的发生，而适量饮酒

可能通过数种机制延缓了AMI的发生。同样，适量

饮酒的患者有着更少的1年再发心绞痛、心衰的风

险。这样，我们建议当地居民需摒除大量饮酒的不

良生活习惯，可通过减少饮酒量达到适量饮酒的量

度，以获得较好的心血管获益。当然，对于不饮酒

者，是否可通过建议适量饮酒来延缓AMI的发生，

仍需要更长时间的随访。
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